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INTRODUCCIÓN
La enfermedad renal crónica (ERC) es un problema de salud
pública debido al notable crecimiento de su incidencia y pre-
valencia(1-6), así como por su elevada morbilidad y mortali-
dad(7-9). El costo del tratamiento de la ERC es alto y se
incrementa cuando el paciente requiere iniciar un tratamien-
to sustitutivo de la función renal por lo que es considerada
como una enfermedad catastrófica(10-13). Estos aspectos ha-
cen necesario que los conceptos sobre el manejo de la ERC
deben ser compartidos entre el especialista y el médico ge-
neral.
DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN
Un comité de expertos K/DOQI(14), ha propuesto que el diag-
nóstico de ERC debe ser establecido por la presencia de los
siguientes criterios:
a. Daño renal: anormalidades histopatológicas o alteraciones
en las pruebas de sangre u orina o en los estudios de ima-
gen, por 3 meses o más, con o sin disminución de la filtra-
ción glomerular.
b. ERC: filtración glomerular (FG) menor de 60 mL/min/
1,73m2 de superficie corporal, por tres meses o más,con
o sin daño renal. 
ESTADIOS DE LA ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA
Para estimar el nivel del filtrado glomerular se sugiere el uso
de formulas que toman en cuenta la concentración de creati-
nina sérica (Cr) y otras variables como edad, sexo, raza, y
peso(14). Se recomienda las siguientes ecuaciones:
Cockcroft-Gault:
depuración Cr (mL/min/1,73m2) = (140 – edad) x peso x 0,85 si es (mujer)/ 72 x Cr
Modificación de la dieta en la enfermedad renal (modification of diet in re-
nal disease o MDRD):
Filtración glomerular (mL/min/1,73m2) =
186 x (Cr) –1,154 x (edad) –0,203 x (0,742 si es mujer) x (1,21 si es de raza negra)
FISIOPATOLOGÍA
Diversas enfermedades pueden afectar a los riñones, las mis-
mas que pueden o no dejar un daño estructural. Una vez pro-
ducido el daño, se observa una progresión de la enfermedad
renal que habitualmente es constante, irreversible e indepen-
diente del insulto inicial. La teoría que mejor explica este
comportamiento se denomina ‘del glomérulo hiperfiltrante’,
la que sugiere que la perdida de masa renal produce un in-
cremento de la filtración glomerular en los glomérulos rema-
nentes. Este cambio en la hemodinámica glomerular se con-
sidera una respuesta de adaptación para evitar la disminución
de la tasa de filtración glomerular pero, por otro lado, oca-
siona la pérdida progresivade la función renal y la progre-
sión de la enfermedad(15-16).
Otros estudios muestran una mejor relación entre el deterio-
ro de la función renal con el daño túbulo intersticial que con
el daño glomerular(17-19). Los mecanismos por los que el daño
intersticial produce una disminución de la filtración glomeru-
lar son variados: incremento de la llegada de fluido a la má-
cula densa debido a la atrofia tubular (lo que disminuye la
filtración glomerular), presencia de glomérulos sin túbulos,
alteración del flujo sanguíneo (injuria por isquemia), la pro-
REVISIÓN DE TEMA
Manejo de la enfermedad renal crónica
Hurtado-Aréstegui, Abdías 1.
Jefe del Servicio de Nefrología Carlos Monge Cassinelli, Hospital Nacional Arzo-
bispo Loayza de Lima; Profesor Principal de la Facultad de Medicina Alberto Hurta-
do de la Universidad Peruana Cayetano Heredia
Tabla 1. Estadios de la enfermedad renal crónica
Estadio Descripción Filtrado glomerular
• I Daño renal con FG elevada o normal > 90  mL/min
• II Daño renal con disminución leve de FG 60-89 mL/min 
• III Disminución moderada de FG 30-59 mL/min 
• IV Disminución severa de FG 15-29 mL/min 
• V Insuficiencia renal <15  mL/min (o diálisis)
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teinuria masiva, debido a que las macromoléculas filtradas
dañan las células tubulares(20-21).
Además de los factores antes mencionados hay nueva infor-
mación que asocia la progresión de la ERC con: la presencia
de células que infiltran el parénquima renal dañado, la produc-
ción de citoquinas inflamatorias, la angiotensina II que pro-
mueve la fibrogénesis renal directamente o por induccióndel
factor de crecimiento transformante beta (TGF)-β(22-24).
ETIOLOGÍA
La ERC puede ser ocasionada por enfermedades que afectan
directamente al riñón como las glomerulonefritis primarias,
enfermedad poliquística, uropatía obstructiva o por enferme-
dades sistémicas de curso crónico como la diabetes mellitus
e hipertensión arterial. La prevalencia de estas enfermedades
está documentada en los registros de programas de diálisis
de Latinoamérica y EE UU(25-26), los que muestran como pri-
mera causa a la diabetes mellitus tipo 2 con una frecuencia
de 33% a 37,9%, con un crecimiento continuo en los últi-
mos años(27). En segundo lugar, se ubica la hipertensión arte-
rial (nefroesclerosis) con 24,6% a 32%; y, en tercer lugar, las
glomerulonefritis primarias 9% a 16%. Existe un importante
numero de pacientes en quienes no se puede determinar la
causa de la ERC, 3,9% a 1%.
MANEJO
El despistaje de la ERC debe hacerse en poblaciones de ries-
go como los diabéticos, hipertensos, obesos, dislipidé-
micos,personas con antecedente familiar de nefropatía y
consumidores de antiinflamatorios no esteroideos. En estos
pacientes se deberá evaluar la presencia de marcadores de
daño renal y controlar la enfermedad de fondo.
En pacientes con ERC establecida se procurará disminuir la
velocidad de la progresión del daño renal, la que depende de
la presencia y severidad de diversos factores como son: hiper-
tensión arterial (el más estudiado y el de mayor impacto al ser
modificado), proteinuria, sobrepeso, hiperglicemia, hiper-
lipidemia, hiperuricemia y obesidad. El control de estos fac-
tores puede disminuir la velocidad de deterioro de la ERC.
Hipertensión
La hipertensión arterial es uno de los factores de mayor im-
portancia en la progresión de ERC. Los niveles mayores de
presión arterial se asocian a mayor riesgo de daño renal(28-29),
Por otro lado, las elevaciones modestas de la presión se aso-
cian a riesgo cardiovascular, independientemente de la pre-
sencia de otros factores de riesgo(30).
El control de la hipertensión constituye la base del manejo
terapéutico de la ERC y es la medida de mayor impacto en la
progresión de la enfermedad renal(31-33). El objetivo es redu-
cir la presión arterial a niveles óptimos: menos de 130/80 mm
Hg(34-35), en presencia de hipertensión y proteinuria mayor de
un gramo en 24 horas se sugiere tratar hasta conseguir cifras
inferiores a 125/75 mm Hg(31). Habitualmente se requerirán de
dos o más drogas para alcanzar las metas sugeridas(32-33,36-38);
sin embargo, las drogas que no debe faltar en el manejo del
paciente con ERC son aquellas que bloqueen el sistema re-
nina-angiotensina, como: los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA) o los antagonistas del
receptor de angiotensina (ARA II)(34-35,39-40). A estas drogas se
adicionarán diuréticos (de preferencia los de asa si la función
renal es menor de 30 mL/min), calcio antagonistas o beta-
bloqueadores con la finalidad de alcanzar la presión arterial
deseada.
Proteinuria
Los pacientes con proteinuria tienen mayor riesgo de desa-
rrollar ERC. Existe una relación entre el grado de proteinu-
ria y la velocidad del deterioro renal(41,42), también se ha de-
mostrado que la microalbuminuria predice la aparición de
daño renal en población con y sin diabetes(43-45) y es un mar-
cador independiente de riesgo cardiovascular(46,47). La protei-
nuria induciría la progresión del daño renal, a través de efec-
tos inflamatorios y profibróticos a nivel tubulointersticial.(19,48)
La mayor reducción de la proteinuria se asocia a una mejor
preservación de la función renal(49-51). El tratamiento de la
proteinuria debe basarse en el uso de IECA o ARA II,debido
a que estas drogas disminuyen la proteinuria por diversos
mecanismos(37,38,52,53). Algunos autores sugieren el uso com-
binado de IECA y ARA II para lograr una inhibición más
completa del sistema renina-angiotensina(54,55), controlar el
fenómeno de escape de los IECA –que se caracteriza por el
retorno a valores normales de angiotensina y aldosterona
luego de un tiempo de uso(56)–, y mantener la inhibición de la
degradación de bradiquinina mediada por los IECA.
Obesidad
En pacientes obesos con proteinuria habitualmente se encuen-
tra glomeruloesclerosis focal y segmentaria, y la mitad de
estos pacientes desarrollan ERC(57-58). Por otro lado, los pa-
cientes con incremento del índice de masa corporal o con
diagnóstico de síndrome metabólico tienen mayor riesgo de
desarrollar ERC(59-62). La indicación de bajar de peso debe
estar incluida en las recomendaciones de prevención de
ERC(63).
Lípidos
La ERC se acompaña de trastornos en los lípidos, en parti-
cular con niveles bajos de HDL y elevados de triglicéridos.
Estas anormalidades contribuyen a un mayor riesgo cardio-
vascular y a la progresión de la ERC, a través de injuria glo-
merular e intersticial(64-65). El tratamiento de la dislipidemia,
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en particular con estatinas, puede disminuir la proteinuria y
el deterioro de la función renal, aunque los resultados son
modestos y controversiales(66).
Restricción de proteínas
El efecto de la restricción proteica en la progresión de la
enfermedad renalpermanece incierto pese a décadas de es-
tudios clínicos(67-72) y metaanálisis(73-76). Sin embargo, se re-
comienda restricción proteica de 0,6 a 0,8/kg de peso corpo-
ral para pacientes con ERC (estadios 3 a 5) con vigilancia del
estado nutricional en forma periódica.
Anemia
La anemia es una complicación común de la ERC y un po-
deroso predictor de complicaciones y muerte cardiovascu-
lar(77). La corrección de la anemia se asocia a una mejoría en
los desenlaces antes mencionados tanto en pacientes con ERC
estadio 3-4(78,79) como en pacientes en diálisis(80,81) además de
disminuir laprogresión de la ERC(82,83). Estudios no controla-
dos en pacientes antes de entrar a diálisis demuestran resulta-
dos cardiovasculares favorables al corregir la anemia(84-86); sin
embargo, estudios controlados no han demostrado que la co-
rreción de la anemia disminuya la masa ventricular(87-88). El ma-
nejo debe iniciarse por descarte del déficit de hierro (satura-
ción de transferrina < 20% yferritina < 100 mg/L), en cuyo
caso hay que iniciar hierro por vía parenteral debido a la po-
bre absorción por vía oral. Una vez que se ha repletado los de-
pósitos de hierro puede usarse la eritropoyetina (EPO) recom-
binante humana. La dosis inicial es de 25 U/kg por vía subcu-
tánea tres veces por semana, esta vía es aconsejada por su mejor
biodisponibilidad, menor requerimiento y frecuencia de dosis
y menos efectos colaterales. El objetivo es llevar la hemoglo-
bina a valores entre 11 a 12 g/dL(89). Las transfusiones no de-
ben ser usadas debido a que disminuyen los niveles de EPO
circulante, son de alto riesgo para transmitir infecciones, sen-
sibilizan al paciente y pueden causar sobrecarga de hierro.
Ácido úrico
La elevación del ácido úrico predice el desarrollo de ERC(90,91)
y es un marcador de riesgo cardiovascular(92,93). La disminu-
ción del ácido úrico con alopurinol previene la injuria renal
en modelos animales(94,95) y en humanos(96).
Calcio-fósforo
Los pacientes con ERC desarrollan: disminución del calcio,
elevación del fósforo, metabolismo alterado de la vitamina
D3, incremento de la secreción basal de paratohormona
(PTH). Estas alteraciones ocasionan lesiones esqueléticas
(osteodistrofia), calcificaciones vasculares y anemia.
El tratamiento incluye: a) restricción del fósforo de la dieta
y uso de agentes quelantes (carbonato de calcio, acetato de
calcio, clorhidrato de sevelamer) para mantener el fósforo
menor de 5,5 mg/dL; b) uso de suplemento de calcio en la
dieta para mantener el calcio mayor de 8,5 mg/dL; c) uso de
calcitriol en casos de hipocalcemia o de PTH dos a tres ve-
ces por encima de lo normal.
Las alteraciones en el metabolismo calcio fósforo están muy
estudiadas como factores de progresión de ERC(97). Los efec-
tos benéficos de la restricción de fosfato se han demostrado
en ratas sin poder establecersi el beneficio está relacionado
a cambios en la hemodinámica renal, disminución de la cal-
cificación vascular o por otras vías(98-100).
Referencia de los pacientes con ERC
Considerando la elevada prevalencia de ERC y los costos
elevados del tratamiento, la temprana identificación de estos
pacientes permitirá un tratamiento que pueda disminuir la
progresión de la enfermedad, mejorar la morbimortalidad y
disminuir los costos de tratamiento(101-102).
Diversos estudios han demostrado que los pacientes con ERC
que ingresan a diálisis tienen menor mortalidadtemprana y
tardía si es que estos pacientes fueron referidos al nefrólogo
4 a 6 meses antes del ingreso a diálisis(103-107). Por tanto, se
sugiere una derivación temprana de estos pacientes.
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